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 و ﻛﻮﻟﻮن ﻧﺌﻮﭘﻼﺳﺘﻴﻚ ﺿﺎﻳﻌﺎت ﺑﺎ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم ارﺗﺒﺎط ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 ﺑﺎﻻﺗﺮ و ﺳﺎل 05 اﻓﺮاد در رﻛﺘﻮم
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 ﻛﺸﻨﺪه ﺳﺮﻃﺎن ﻧﻮع ﺳﻮﻣﻴﻦ ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘﺎل، ﺳﺮﻃﺎن
ﺑﻪ  ﻣﺒﺘﻼ ﻧﻔﺮ ﻣﻴﻠﻴﻮن ﻳﻚ ﺣﺪود ﺳﺎﻻﻧﻪ و اﺳﺖ ﺟﻬﺎن در
 اﺛﺮ در ﻧﻔﺮ ﻣﻴﻠﻴﻮن ﻧﻴﻢ و ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺳﺮﻃﺎن اﻳﻦ
 ﻧﻘﺎط در ﺳﺮﻃﺎن اﻳﻦ. (1)ﻣﻴﺮﻧﺪ  ﻣﻲ نﺳﺮﻃﺎ اﻳﻦ ﻧﻮع
 از ﻳﻜﻲ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺘﻔﺎوت، ﺑﺎ ﺷﺪت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺟﻬﺎن
ﺑﻄﻮر . اﺳﺖ ﺷﺪه ﻣﻴﺮ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ و ﻣﺮگ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ
 ﻣﻴﺮ، و ﻣﺮگ ﻋﻠﺖ دوﻣﻴﻦ اﻣﺮﻳﻜﺎ ﻣﺘﺤﺪه اﻳﺎﻻت ﻣﺜﺎل در
ﺳﻮﻣﻴﻦ ﻋﺎﻣﻞ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ . (2-5)ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﻲ از ﺳﺮﻃﺎن ﻧﺎﺷﻲ
ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮﻫﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن در اﻳﺮان  اﻳﺠﺎد ﻛﻨﻨﺪه
 ﺑﺎ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ در در اﻳﺮان، ﺳﺮﻃﺎن اﻳﻦ ﺑﺮوز ﻣﻴﺰان. (6)اﺳﺖ 
ﻣﻴﺎن اﻓﺮاد  در آن اﺳﺖ اﻣﺎ ﺑﺮوز ﻤﺘﺮﻛ ﻏﺮﺑﻲ ﻫﺎي ﻛﺸﻮر
آن اﺳﺖ  اﻧﺘﻈﺎر ﻣﻮرد ﻣﻘﺪار از ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﺎ ﺳﻨﻴﻦ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺗﺮ
  .(7-9)
 ﺳﺮﻃﺎن ﺳﺎز زﻣﻴﻨﻪ زﻳﺎدي ﺧﻄﺮ ﻋﻮاﻣﻞ
 ﻫﺎي ﺗﻔﺎوت ﺟﻨﺲ، ﺳﻦ، :ﺷﺎﻣﻞ ﻛﻪ ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘﺎل ﻫﺴﺘﻨﺪ
  ﻲ،ﺑﺪﻧ ﺗﻮده اﻟﻜﻞ، ﺷﺎﺧﺺ زﻳﺎد ﻣﺼﺮف ، ﻧﮋادي و ﻗﻮﻣﻲ
 ﻋﻼوه. ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ ﻛﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ دﺧﺎﻧﻴﺎت و ﻣﺼﺮف
 ﺑﺮﺧﻲ از زﻧﺪﮔﻲ، ﺳﺒﻚ ﺑﻪ ﻣﺮﺑﻮط ﺧﻄﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﺮ
  :ﭼﻜﻴﺪه
ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘﺎل  ﺑﻴﻦ ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ و اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺮوز ﺳﺮﻃﺎن ﺑﺪﺧﻴﻢاﻃﻼﻋﺎت ﻛﻤﻲ در ﻣﻮرد راﺑﻄﻪ : زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف
ﻟﺬا از اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ اي ﺑﻴﻦ ﺿﺎﻳﻌﺎت ﻛﻠﻮرﻛﺘﺎل در اﻓﺮاد ﺑﺎ و ﺑﺪون ﺳﻨﺪرم . وﺟﻮد دارد
  .و اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ ﻲﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﻃﺮاﺣ
ﺑﺎﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ) ﺎﻻﺗﺮﺑ و ﺳﺎل 05ﺑﻴﻤﺎر 411ﻌﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ ﺗﺤﻠﻴﻠﻲ در ﺑﻴﻦ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟ :روش ﺑﺮرﺳﻲ
ﺑﻌﺪ از اﻧﺠﺎم  .ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ درﻣﺎﻧﮕﺎه ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺷﺮﻳﻌﺘﻲ اﺻﻔﻬﺎن اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ( ﺳﺎل 06/96±8/05ﺳﻨﻲ
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪ و ﺑﺮاي ﻫﺮ دو ﮔﺮوه ﻛﻮﻟﻮﻧﻮﺳﻜﻮﭘﻲ اﻧﺠﺎم  آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻪ دو ﮔﺮوه ﺑﺎ و ﺑﺪون ﺳﻨﺪرم
ﻴﺸﺮﻓﺘﻪ و ﻳﺎ ﭘﻮﻟﻴﭗ آدﻧﻮم ﺑﺪون ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ ﻧﻴﺰ ﺑﻪ ﺳﭙﺲ ﺑﺮ اﺳﺎس وﺟﻮد ﭘﻮﻟﻴﭗ آدﻧﻮم ﺑﺎ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﭘ. ﺷﺪ
آزﻣﻮن ﻛﺎي اﺳﻜﻮر  از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ و SSPSاﻓﺰار  ﻧﺮم ﺗﻮﺳﻂ ﻫﺎ داده. دو ﮔﺮوه ﺗﻘﺴﻴﻢ و ﺑﺎ ﻳﻜﺪﻳﮕﺮ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺪﻧﺪ
  .ﺷﺪﻧﺪ ﺗﺤﻠﻴﻞ و ﺗﺠﺰﻳﻪ
اﻳﻦ  ٪24/2در  و. ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺑﻮدﻧﺪ ٪54/6، ﺷﺪﻧﺪﻣﻮرد ﺑﻴﻤﺎر ﻛﻪ وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  911از  :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ .  داﺷﺘﻨﺪژي ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ از اﻳﻦ ﭘﻮﻟﻴﭗ ﻫﺎي آدﻧﻮم ﭘﺎﺗﻮﻟﻮ ٪36/6اﻓﺮاد ﭘﻮﻟﻴﭗ آدﻧﻮم ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ 
 ٪52ﭘﻮﻟﻴﭗ ﻫﺎي آدﻧﻮم ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ از اﻳﻦ ﺗﻌﺪاد،  ،اﻓﺮاد ﺑﺪون ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ٪21/9اﺳﺖ ﻛﻪ ﻓﻘﻂ در 
  .(<P0/10) ﺑﻮد%( 71/5) ﺑﻴﺸﺘﺮاز زن ﻫﺎ (%14/5) ﻫﺎﺷﻴﻮع آدﻧﻮم در ﻣﺮد..داراي ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮدﻧﺪ
رود اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ زﻣﻴﻨﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮي ﺟﻬﺖ ﺑﺮوز ﺿﺎﻳﻌﺎت ﻧﺌﻮﭘﻼﺳﺘﻴﻚ  اﺣﺘﻤﺎل ﻣﻲ :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
ﻟﺬا ﻛﻮﻟﻮﻧﻮﺳﻜﻮﭘﻲ در ﺳﻨﻴﻦ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺗﺮ، در اﻳﻦ ﮔﺮوه داراي رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮر، ﺟﻬﺖ ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي و . داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ
  .ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘﺎل ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻣﻲ ﺷﻮد ﺪﺧﻴﻢﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﺳﺮﻃﺎن ﺑ
  
  .ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘﺎل ﺳﺮﻃﺎن، ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ، ﭘﻮﻟﻴﭗ ﻛﻮﻟﻮن :ﻫﺎي ﻛﻠﻴﺪي واژه
  ﻫﻤﻜﺎران رﺣﻤﺖ اﻟﻪ رﻓﻴﻌﻲ و                                                                 رﻛﺘﻮم  و ﻛﻮﻟﻮن ﻧﺌﻮﭘﻼﺳﺘﻴﻚ ﺿﺎﻳﻌﺎت ﺑﺎ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم ارﺗﺒﺎط ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 
  ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻛﻪ ﺑﺼﻮرت اﺗﻮزوﻣﺎل ﻏﺎﻟﺐ ﺑﻪ ارث ﻋﻮاﻣﻞ
ﻛﻮﻟﻮن ﻳﺎ  ﺳﺮﻃﺎن ﺑﻪ اﺑﺘﻼ ﻓﺎﻣﻴﻠﻲ ﻣﻲ رﺳﻨﺪ، ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﺎﺑﻘﻪ
 ،دﻧﻮﻛﺎرﺳﻴﻨﻮماﻫﺎي  ، ﭘﻮﻟﻴﭗ روده اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺑﻴﻤﺎري رﻛﺘﺎل،
، ()CCPNHﺑﺰرگ  روده ﭘﻮﻟﻴﭙﻲ ﺮﻏﻴ ﻓﺎﻣﻴﻠﻲ ﺳﺮﻃﺎن
 (01-21)ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ  ﻧﻴﺰ از ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ اﻳﻦ ﻧﻮع ﺳﺮﻃﺎن
  .ﻛﻪ ﺑﺮﺧﻲ از اﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﻗﺎﺑﻞ ﺣﺬف ﻳﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ
 ﺑﺎور اﻳﻦ ﺑﺮ ﻣﺤﻘﻘﻴﻦ و ﻋﻠﻤﻲ ﻣﻨﺎﺑﻊ از ﺑﺴﻴﺎري
ﻫﺎي  ﭘﻮﻟﻴﭗ از ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘﺎل ﺳﺮﻃﺎﻧﻬﺎي ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻛﻪ ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﻣﻨﺸﺎء ﻣﻲ ﮔﻴﺮﻧﺪ و ﺳﭙﺲ ﺑﺎ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ  آدﻧﻮﻣﺎﺗﻮز ﺧﻴﻢ ﻮشﺧ
آﻫﺴﺘﻪ و ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻪ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﺎﻓﺖ ﺷﻨﺎﺳﻲ ﭘﻮﻟﻴﭗ ﻫﺎي 
ﺑﻪ  detarresآدﻧﻮﻣﺎﺗﻮز ﻫﻴﭙﺮﭘﻼﺳﺘﻴﻚ و آدﻧﻮم 
 ﻛﻞ از درﺻﺪ 58 .(71)آدﻧﻮﻛﺎرﺳﻨﻮﻣﺎ ﺗﺒﺪﻳﻞ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ 
  ﺗﺸﻜﻴﻞ آدﻧﻮﻛﺎرﺳﻴﻨﻮﻣﺎ را ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘﺎل ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎن
 .ﺑﺎﺷﺪ آدﻧﻮﻣﺎﺗﻮز ﻣﻲ ﻫﺎي ﭘﻮﻟﻴﭗ ﻫﺎ آن زﻣﻴﻨﻪ ﻛﻪ دﻫﻨﺪ ﻣﻲ
 ﺗﺎ ﻛﺸﺪ ﻃﻮل ﻣﻲ ﺳﺎل 2- 6 ﺣﺪود آدﻧﻮﻣﺎﺗﻮز ﻫﺎي ﭘﻮﻟﻴﭗ
 ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻣﺪت ﻗﺎﺑﻞ اﻳﻦ در و در آﻳﺪ ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮﻣﺎ ﺻﻮرت ﺑﻪ
دوره  ﻳﻚ ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘﺎل ﺳﺮﻃﺎن ﻛﻪ آﻧﺠﺎﻳﻲ از. ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
 دوره اﻳﻦ در اﮔﺮ دارد، ﻋﻼﻣﺖ ﺑﺪون ﻣﺪت ﻧﻲﻃﻮﻻ
  .(81- 02)اﺳﺖ  درﻣﺎن ﻗﺎﺑﻞ اﻏﻠﺐ ﺷﻮد، ﺗﺸﺨﻴﺺ داده
 اﺧﺘﻼﻻت از اي ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﺑﻪ ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ
 ﻫﺮ در آﻧﻬﺎ ﻫﻤﺰﻣﺎن وﻗﻮع ﻛﻪ ﺷﻮد اﻃﻼق ﻣﻲ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ
 ﻨﻬﺎﻳﻲﺗ ﺑﻪ ﻳﻚ ﻫﺮ اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ وﻗﻮع از ﺧﻄﺮ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺷﺨﺺ
 ﭘﺎﻧﻞ ﺗﻌﺮﻳﻒ ﺳﺎزﻣﺎن ﺑﻬﺪاﺷﺖ ﺟﻬﺎﻧﻲ و ﻣﻄﺎﺑﻖ .اﺳﺖ
 ﻛﻠﺴﺘﺮول ﻣﻠﻲ آﻣﻮزش ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ،(III PTA)درﻣﺎﻧﻲ ﺑﺎﻟﻐﻴﻦ 
 ﺳﻨﺪرم ،اﺳﺖ ﺷﺪه اراﻳﻪ (PECN)اﻳﺎﻻت ﻣﺘﺤﺪه 
 ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ از ﻳﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺗﺎ 3 وﺟﻮد ﺑﻪ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ
 اﻓﺰاﻳﺶ ﭘﻼﺳﻤﺎ، ﻧﺎﺷﺘﺎي ﺳﻄﺢ ﮔﻠﻮﻛﺰ اﻓﺰاﻳﺶ :ﺷﺎﻣﻞ
 ﻛﻠﺴﺘﺮول، LDHﺳﻄﺢ  ﻫﺶﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪﻫﺎ، ﻛﺎ ﻣﻴﺰان ﺗﺮي
 ﮔﻔﺘﻪ ﻣﻲ ﺷﻮد ﺷﻜﻤﻲ ﭼﺎﻗﻲ ﺧﻮن و ﻓﺸﺎر اﻓﺰاﻳﺶ
 .(22،12)
 03دﻫﻨﺪ ﻛﻪ اﻓﺮاد دﻳﺎﺑﺘﻲ  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
درﺻﺪ ﺑﻴﺸﺘﺮ از اﻓﺮاد ﻏﻴﺮ دﻳﺎﺑﺘﻲ ﺷﺎﻧﺲ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ اﻧﻮاع 
ﺑﺮرﺳﻲ ﻫﺎ ﻧﺸﺎن ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ . ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎي ﻛﻠﻮرﻛﺘﺎل را دارﻧﺪ
ﻣﻲ دﻫﺪ ﻛﻪ ﺑﺮوز ﻛﻠﻲ ﺳﺮﻃﺎن در ﻣﺮدان ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﻳﺎﺑﺖ 
ﺑﻴﻦ  و (32)درﺻﺪ ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻋﻤﻮﻣﻲ اﺳﺖ  72
ﻟﺬا اﻳﻦ . (42)ﺳﺮﻃﺎن رﻛﺘﻮم و دﻳﺎﺑﺖ ارﺗﺒﺎط وﺟﻮد دارد
ﻓﺮﺿﻴﻪ ﻣﻄﺮح ﻣﻴﮕﺮدد ﻛﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻ ﻣﻴﺰان اﺑﺘﻼ ﺑﻪ اﻳﻦ 
ﺑﺎﺷﺪ و ﺑﺘﻮان در  ﻫﺎ در ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﻧﻴﺰ ﺑﺎﻻ ﺳﺮﻃﺎن
ﺑﻌﺪ وﺳﻴﻊ ﺗﺮ اﻳﻦ ﺳﻨﺪرم را ﻧﻴﺰ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﺑﺮاي 
از اﻳﻦ رو ﻫﺪف اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮرﺳﻲ . ﻃﺎن ﻣﻌﺮﻓﻲ ﻛﺮدﺳﺮ
ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ اي ﺑﻴﻦ ﺿﺎﻳﻌﺎت ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘﺎل در اﻓﺮاد ﺑﺎ و ﺑﺪون 
 .ﺑﻮده اﺳﺖ  ﺳﻨﺪرم
  
  :روش ﺑﺮرﺳﻲ
 0931ﻛﻪ در ﺳﺎل  ﺗﺤﻠﻴﻠﻲ -اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ
ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  ﺑﺎ) ﺑﺎﻻﺗﺮ و ﺳﺎل 05ﺑﻴﻤﺎر  911در ﺑﻴﻦ 
ﻛﻪ ﺟﻬﺖ ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي ﺳﺮﻃﺎن ( ﺳﺎل 06/96 ±8/05ﺳﻨﻲ
ﻮن ﺑﻪ درﻣﺎﻧﮕﺎه ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺷﺮﻳﻌﺘﻲ اﺻﻔﻬﺎن ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﻮﻟ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ﺑﻪ ورود ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي. ﻛﺮده ﺑﻮدﻧﺪ اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ
 ﺳﺮﻃﺎنﺷﺎﻣﻞ ﻧﺪاﺷﺘﻦ ﺷﺮح ﺣﺎل ﻓﺎﻣﻴﻠﻲ و ﺷﺨﺼﻲ 
، ﻛﻢ ﺧﻮﻧﻲ، ﺑﻴﻤﺎري اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ روده و ﻛﺎﻫﺶ ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘﺎل
 ﺷﺮح ﺣﺎل ﻓﺎﻣﻴﻠﻲ و ﺷﺨﺼﻲ ﻛﻪ ﻲﺑﻴﻤﺎراﻧو  .داﺷﺘﻨﺪوزن 
  ده ﻳﺎ ﻛﺎﻫﺶ وزن ﻛﻢ ﺧﻮﻧﻲ ﻳﺎ ﺑﻴﻤﺎري اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ رو
ﭘﺲ از ﮔﺮﻓﺘﻦ ﺷﺮح . از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺧﺎرج ﺷﺪﻧﺪ داﺷﺘﻪ اﻧﺪ
ﺣﺎل و ﭘﺮ ﻛﺮدن ﻓﺮم رﺿﺎﻳﺖ ﻧﺎﻣﻪ ﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎران، اﻓﺮاد 
ﻣﻌﺎﻳﻨﻪ ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ ﺷﺪﻧﺪ، ﻓﺸﺎر ﺧﻮن آﻧﻬﺎ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﺷﺪ و 
ﺗﺮي ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ، )ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ 
 .ﺑﻪ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﻣﻌﺮﻓﻲ ﺷﺪﻧﺪ (SBF و LDH، ﻛﻠﺴﺘﺮول
ﻴﻦ ﺗﻤﺎم اﻓﺮاد ﺟﻬﺖ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻗﺪ، وزن و ﻓﺸﺎرﺧﻮن ﺑﺮ ﻫﻤﭽﻨ
ﺑﺮاي . ﻣﻮرد ﻣﻌﺎﻳﻨﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ OHWاﺳﺎس ﻣﻌﻴﺎر ﻫﺎي 
 41 ZMA ﻣﺪل) اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي وزن از ﺗﺮازوي دﻳﺠﻴﺘﺎل
ﭘﻮﺷﺶ  ﺣﺪاﻗﻞ ﮔﺮم و، ﺑﺎ 001 دﻗﺖ ﺑﺎ( ﺳﺎﺧﺖ ژاﭘﻦ
 ﻗﺪ آﻧﻬﺎ ﻧﻴﺰ ﺑﺎ ﻳﻚ ﻣﺘﺮ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﻗﺪ،. اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ
. ﺳﺎﻧﺘﻲ ﻣﺘﺮ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﮔﺮدﻳﺪ 0/5دﻗﺖ  ﺑﺎ ﻛﻔﺶ، و ﺑﺪون
وزن /ﺑﺮ اﺳﺎس ﻓﺮﻣﻮل ﻣﺠﺬور ﻗﺪ ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ ﻓﺮد
ﻧﺘﺎﻳﺞ آزﻣﺎﻳﺸﺎت اﻓﺮاد ﻛﺴﺐ ﺑﻌﺪ از  (52) ﺗﻌﻴﻴﻦ ﮔﺮدﻳﺪ
ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮﺣﺴﺐ داﺷﺘﻦ و ﻳﺎ ﻧﺪاﺷﺘﻦ ﺷﺮط ﻻزم ﺑﻪ 
دو ﮔﺮوه ﺑﺎ و ﺑﺪون ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪ و از 
ﻫﺮ دو ﮔﺮوه ﺧﻮاﺳﺘﻪ ﺷﺪ ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم ﻛﻮﻟﻮﻧﻮﺳﻜﻮﭘﻲ 
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ﻛﻮﻟﻮﻧﻮﺳﻜﻮﭘﻲ ﺑﺎ دﺳﺘﮕﺎه وﻳﺪﺋﻮﻳﻲ ﻓﻮﺟﻴﻨﻮن .آﻣﺎده ﺷﻮﻧﺪ
ﻣﺎدﮔﻲ ﺟﻬﺖ آ. ﺳﺎﺧﺖ ﻛﺸﻮر ژاﭘﻦ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 0022
اﻓﺮاد ﺑﺮاي ﻛﻮﻟﻮﻧﻮﺳﻜﻮﭘﻲ از ﭘﻮدر ﭘﻴﺪروﻻﻛﺲ اﺳﺘﻔﺎده 
ﺷﺪ و ﻗﺒﻞ از اﻧﺠﺎم ﻛﻮﻟﻮﻧﻮﺳﻜﻮﭘﻲ ﺑﺮاي اﻓﺮاد ﺗﺰرﻳﻖ 
و ﺗﺮاﻣﺎدول ( 5 gm)، ﻣﻴﺪازوﻻم (02gm)آﻣﭙﻮل ﻫﻴﻮﺳﻴﻦ 
ﺑﺮ ﺣﺴﺐ وﺟﻮد ﻳﺎ ﻋﺪم وﺟﻮد . اﻧﺠﺎم ﺷﺪ (001gm)
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ . ﭘﻮﻟﻴﭗ اﻓﺮاد ﺑﻪ دو ﮔﺮوه ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪ
. ﻚ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﺴﺖ ﻣﺠﺮب ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪﭘﻮﻟﻴﭗ ﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﻳ
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﺑﺮ اﺳﺎس اﻳﻨﻜﻪ ﭘﻮﻟﻴﭗ آدﻧﻮم ﻳﺎ ﻏﻴﺮآدﻧﻮم و اﻳﻨﻜﻪ 
آدﻧﻮم ﺑﺎ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ و ﻳﺎ ﭘﻮﻟﻴﭗ آدﻧﻮم ﺑﺪون 
ﻧﻴﺰ ﺑﻪ دو ﮔﺮوه ﺗﻘﺴﻴﻢ  داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ
  (.1ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره ) ﺷﺪﻧﺪ
 SSPS آﻣﺎري اﻓﺰار م ﻧﺮ ﺑﻪ اﻃﻼﻋﺎت ﻧﻬﺎﻳﺖ، در
 ﻣﻮرد آزﻣﻮن ﻛﺎي اﺳﻜﻮر از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ وﺷﺪﻧﺪ وارد 
 ازﻧﻴﺰ ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ  آﻧﺎﻟﻴﺰ در. ﻨﺪﮔﺮﻓﺘ ﻗﺮار ﺗﺤﻠﻴﻞ و ﺗﺠﺰﻳﻪ
و  .ﺷﺪ ﻓﺮاواﻧﻲ اﺳﺘﻔﺎده درﺻﺪ ﻣﺮﻛﺰي ﻫﺎي ﺷﺎﺧﺺ
 ﺿﻤﻨﺎ،ً. ﻧﻈﺮﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ ﻣﻌﻨﺎدار در <P0/50 ﻣﻌﻨﺎداريﺳﻄﺢ 
وارد  ﻫﺎ آن ﻧﺎم ذﻛﺮ ﺑﺪون ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻮرد اﻓﺮاد اﻃﻼﻋﺎت
 ﻧﺰد و ﺮدﻳﺪﮔ اﻃﻼﻋﺎت آوري ﺟﻤﻊ ﻫﺎي ﻓﺮم
 ﻣﺤﻘﻘﻴﻦاﺳﺖ ﻛﻪ  ﻻزم ﺑﻪ ذﻛﺮ .ﻣﺎﻧﺪ ﭘﮋوﻫﺸﮕﺮان ﻣﺤﻔﻮظ
 ي اﺻﻮل ﻋﻬﺪﻧﺎﻣﻪ ﺑﻪ ﭘﮋوﻫﺶ اﻳﻦ ﻣﺮاﺣﻞ ﺗﻤﺎﻣﻲ در
  .ﺑﻮدﻧﺪ ﭘﺎﻳﺒﻨﺪ ﻫﻠﺴﻴﻨﻜﻲ
  
  
  اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﻻزم                                                                                 
                        
                                                      
  
      
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  ﻃﺮح ﺷﻤﺎﺗﻴﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ ارﺗﺒﺎط ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺑﺎ ﺿﺎﻳﻌﺎت ﻧﺌﻮﭘﻼﺳﺘﻴﻚ ﻛﻮﻟﻮن ورﻛﺘﻮم :1ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره 
  
  
 ﺳﺎل و ﺑﺎﻻﺗﺮ05ﺑﻴﻤﺎر911
 (ﻧﻔﺮ26)ﻋﺪم اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ
   ارﺳﺎل ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﺑﺮاي ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﺴﺖ
 ﻧﻔﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ را ﺗﺮك ﻛﺮدﻧﺪ 5
 ﻋﺪم ﺗﺸﺨﻴﺺ ﭘﻮﻟﻴﭗ ادﻧﻮم
  (ﻧﻔﺮ 03)
 ﻲاﻧﺠﺎم ﻛﻮﻟﻮﻧﻮﺳﻜﻮﭘ اﻧﺠﺎم ﻛﻮﻟﻮﻧﻮﺳﻜﻮﭘﻲ
 (ﻧﻔﺮ 25)اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ 
   ارﺳﺎل ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﺑﺮاي ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﺴﺖ
م ﺗﺸﺨﻴﺺ ﭘﻮﻟﻴﭗ ادﻧﻮ
  (ﻧﻔﺮ22)
 ﺗﺸﺨﻴﺺ ﭘﻮﻟﻴﭗ ادﻧﻮم
 (ﻧﻔﺮ8)
  ﻋﺪم ﺗﺸﺨﻴﺺ ﭘﻮﻟﻴﭗ ادﻧﻮم
  (ﻧﻔﺮ45)
ﺗﺸﺨﻴﺺ آدﻧﻮم ﺑﺪون 
  (ﻧﻔﺮ 8) ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ
ﺗﺸﺨﻴﺺ آدﻧﻮم ﺑﺎ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي 
  (ﻧﻔﺮ 41) ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ
ﺗﺸﺨﻴﺺ آدﻧﻮم ﺑﺪون 
  (ﻧﻔﺮ 6) ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ
ﺗﺸﺨﻴﺺ آدﻧﻮم ﺑﺎ
  (ﻧﻔﺮ 2) ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ
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  :ﺑﺤﺚ
 1ﻛﻪ وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪﻧﺪ  يﻣﻮرد ﺑﻴﻤﺎر 911از 
آزﻣﺎﻳﺸﺎت و ﻛﻮﻟﻮﻧﻮﺳﻜﻮﭘﻲ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻣﻮرد ﺑﻌﺪ از اﻧﺠﺎم 
ﻣﻮرد ﻧﻴﺰ در ﻃﻲ ﻛﻮﻟﻮﻧﻮﺳﻜﻮﭘﻲ آﻣﺎدﮔﻲ ﻛﺎﻣﻞ  4ﻧﻜﺮد و 
  .ﻧﻔﺮ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ 411ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ و 
ﻓﺮاواﻧﻲ وﻳﮋﮔﻲ ﻫﺎي  ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺗﻌﺪاد و درﺻﺪ
ﻧﺸﺎن دادﻛﻪ  دﻣﻮﮔﺮاﻓﻴﻚ و ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ اﻓﺮاد ﺷﺮﻛﺖ ﻛﻨﻨﺪه
ﺷﺎﺧﺺ  داراي ﺟﻨﺴﻴﺖ ﻣﻮﻧﺚ ﺑﻮده اﻧﺪ( % 46) ﺑﻴﺸﺘﺮ اﻓﺮاد
ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ و  03در اﻛﺜﺮ اﻓﺮاد ﺑﺎﻻﺗﺮ از  ده ﺑﺪﻧﻲﺗﻮ
و ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻦ  ﺳﺎل 06/46±8/06ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻦ زﻧﺎن
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﺸﺎﻫﺪه  ﭘﻮﻟﻴﭗ . ﺑﻮدﺳﺎل  06 /87 ±8/44ﻣﺮدان 
ﺑﻴﺸﺘﺮ از آدﻧﻮم در اﻓﺮادي ﻛﻪ ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ داﺷﺘﻨﺪ 
اﻓﺮاد ﻏﻴﺮ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻮد وآدﻧﻮم ﺑﺎ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ 
 ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﻧﺸﺎن داد ﻓﺮادﻣﻴﺰان را درا
 (.1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره )
  
  ﻪﺑﺎﻟﻴﻨﻲ اﻓﺮاد ﺷﺮﻛﺖ ﻛﻨﻨﺪه در ﻣﻄﺎﻟﻌ ﻓﺮاواﻧﻲ وﻳﮋﮔﻲ ﻫﺎي دﻣﻮﮔﺮاﻓﻴﻚ و درﺻﺪ :1ﺷﻤﺎره ﺟﺪول
  
  (درﺻﺪ ﻓﺮاواﻧﻲ)ﺗﻌﺪاد   وﻳﮋﮔﻲ اﻓﺮاد
 14(63)  ﻣﺮد     ﺟﻨﺲ
  (IMB)ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ 
 08(07/2) <IMB 03
 43(92/3) ≥IMB 03
  ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚﺳﻨﺪرم 
 25(54/6) اﺑﺘﻼ
 26(45/4) اﺑﺘﻼﻋﺪم
  آدﻧﻮم ﭗﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ و ﭘﻮﻟﻴ
 22(24/2)  آدﻧﻮمﭗﭘﻮﻟﻴﺗﺸﺨﻴﺺ
 03(75/7)  آدﻧﻮم ﭗﭘﻮﻟﻴﻋﺪم ﺗﺸﺨﻴﺺ
  آدﻧﻮم ﭗﭘﻮﻟﻴﺗﺸﺨﻴﺺ ﻋﺪم اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ و 
 8(21/9)  آدﻧﻮمﭗﭘﻮﻟﻴﺗﺸﺨﻴﺺ
 45(78/1)  آدﻧﻮم ﭗﭘﻮﻟﻴﻋﺪم ﺗﺸﺨﻴﺺ
  ﻴﻚ و ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي آدﻧﻮمﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟ
 41(36/6)  ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﺑﺎآدﻧﻮم
 8(63/4) ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪﺪونآدﻧﻮم ﺑ
  ﻋﺪم اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ و ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي آدﻧﻮم
 2(52) آدﻧﻮم ﺑﺎ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ
 6(57) ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪﺪونآدﻧﻮم ﺑ
  
  ﻓﺮاواﻧﻲ  درﺻﺪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﺗﻌﺪاد و
اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ و وﺟﻮد ﻳﺎ وﻳﮋﮔﻲ ﻫﺎي 
ﻧﺸﺎن داد  ﻋﺪم وﺟﻮد ﭘﻮﻟﻴﭗ آدﻧﻮم ﺑﺎ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ
ﻛﻪ ﺑﻴﻦ دوﺟﻨﺲ در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ و 
؛ (<P0/10) داراي آدﻧﻮم اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﺎداري وﺟﻮد دارد
اﺑﺘﻼ ﺑﻪ داري در ﺷﻴﻮع  ﺑﻴﻦ دو ﺟﻨﺲ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ وﻟﻲ
(. >P0/50) ﻧﺪارد ﺮﻓﺘﻪ وﺟﻮدﻟﻮژي ﭘﻴﺸﻮﭘﻮﻟﻴﭗ ﺑﺎ ﭘﺎﺗ
ﺷﻴﻮع ﭘﻮﻟﻴﭗ آدﻧﻮم ﺑﺎ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ در ﺑﻴﻦ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ 
ﺑﺮاﺑﺮ ﻳﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮ  و 03ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ ﻛﻤﺘﺮ ازﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ 
ﺟﺪول ) (>P0/50) ف ﻣﻌﻨﺎداري ﻧﺸﺎن ﻧﺪادﺧﺘﻼ 03از
  .(2ﺷﻤﺎره
  
  ﻫﻤﻜﺎران رﺣﻤﺖ اﻟﻪ رﻓﻴﻌﻲ و                                                                  رﻛﺘﻮم  و ﻛﻮﻟﻮن ﻧﺌﻮﭘﻼﺳﺘﻴﻚ ﺿﺎﻳﻌﺎت ﺑﺎ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺳﻨﺪرم ارﺗﺒﺎط ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
  
 
ﺟﻮد ﭘﻮﻟﻴﭗ و وﺟﻮد ﭘﻮﻟﻴﭗ ﺑﺎ و و ،ﻓﺮاواﻧﻲ وﻳﮋﮔﻲ ﻫﺎي اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ درﺻﺪ :2ﺷﻤﺎرهﺟﺪول 
  ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ
 P  ﭘﻮﻟﻴﭗ آدﻧﻮم و وﺟﻮدﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ   وﻳﮋﮔﻲ اﻓﺮاد
ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي آدﻧﻮم ﺑﺎ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ 
 P  در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ
  (درﺻﺪ ﻓﺮاواﻧﻲ) ﺗﻌﺪاد (درﺻﺪ ﻓﺮاواﻧﻲ)ﺗﻌﺪاد
  ﺟﻨﺲ
  0/069  7(35/8)  0/600 31(71/8)  زن
  0/069 9(25/9)  0/600 71(14/5)  ﻣﺮد
  (IMB)ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ  ﻧﻤﺎﻳﻪ
  0/001 41(36/6) 0/666 22(72/5) <IMB 03
  0/001 2(52) 0/666 8(32/5) ≥IMB 03
 
 :ﺑﺤﺚ
 و درﻣﺎﻧﻲ اﻳﻨﻜﻪ در زﻣﻴﻨﻪ ﻋﻠﻴﺮﻏﻢ ﻣﺘﺄﺳﻔﺎﻧﻪ
 ﮔﺮﻓﺘﻪ، اﻣﺎ ﻫﺎي ﺧﻮﺑﻲ ﺻﻮرت ﺟﺮاﺣﻲ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ
 ﺳﺮﻃﺎن از ﻧﺎﺷﻲ و ﻣﻴﺮ ﻣﺮگ ﻣﻴﺰان در اﻧﺪﻛﻲﺗﻐﻴﻴﺮ
 ﺷﺪه ﮔﺬﺷﺘﻪ اﻳﺠﺎد ﺳﺎل 04 ﻃﻲ در ﻛﺘﺎلﻛﻮﻟﻮر
 ﺑﻬﺘﺮﻳﻦ ﮔﺰﻳﻨﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺣﺎل در رﺳﺪ ﻣﻲ ﻧﻈﺮ ﺑﻪ.اﺳﺖ 
ﺳﺮﻃﺎن  از ﻧﺎﺷﻲ ﻣﻴﺮ و ﻣﺮگ ﻛﺎﻫﺶ ﺟﻬﺖ
در اﻳﺠﺎد . (62)ﺑﺎﺷﺪ  آن ﻣﻲ ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘﺎل
ﻫﺎي ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘﺎل ﻋﻮاﻣﻞ ارﺛﻲ، ﻓﺎﻣﻴﻠﻲ، ﺳﻦ،  ﭘﻮﻟﻴﭗ
اي ﻣﺼﺮف ﺳﻴﮕﺎر و اﻟﻜﻞ، اﻧﻮاع  ﺟﻨﺲ، ﺗﻐﺬﻳﻪ
اﻧﺪ و  ﻫﺎ و ﻛﻮﻟﻪ ﺳﻴﺘﺴﻜﺘﻮﻣﻲ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪه ﻛﻮﻟﻴﺖ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﻘﺶ ﭼﺎﻗﻲ ﺷﻜﻤﻲ دﻳﺎﺑﺖ ﻛﻪ از  اًاﺧﻴﺮ
در ﺷﻴﻮع  را ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﻫﺴﺘﻨﺪ
 .(72)ﻧﺪ ا ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘﺎل دﺧﻴﻞ داﻧﺴﺘﻪﺳﺮﻃﺎن 
ارﺗﺒﺎط وزن،  ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر اي در ﺑﺮرﺳﻲ
ﻫﺎي ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ و ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎي  ﭼﺎﻗﻲ، ﺳﻄﺢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ
 2ﺳﺎل و ﻫﺮ  02ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘﺎل اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ اﻓﺮاد ﺑﻪ ﻣﺪت 
  ﺑﺮ اﻳﻦ اﺳﺎس اﻓﺮادي ﻛﻪ . ﻧﺪﺷﺪ ﺳﺎل ﻳﻜﺒﺎر ارزﻳﺎﺑﻲ
در ﻫﻔﺘﻪ ﺑﻮد  12ﻫﺎ ﺑﻴﺶ از  ي ﻣﻌﺎدل ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ آن ﻧﻤﺮه
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ  ،%45 (ksiR evitaleR) ﺧﻄﺮ ﻧﺴﺒﻲداراي 
در  12ﻫﺎ ﻛﻤﺘﺮ از  اﻓﺮادي ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻧﻤﻮﻧﻪ در آن
ﻫﺎي  ﺑﻴﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻲﻣﻌﻜﻮﺳ در واﻗﻊ ارﺗﺒﺎط ؛ﻫﻔﺘﻪ ﺑﻮد
در  وﺟﻮد داﺷﺖ ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ و ﺑﺮوز ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎي ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘﺎل
ﺑﺮاﺑﺮ  1/54، IMB ≥92اﻓﺮاد داراي  ﺧﻄﺮ ﻧﺴﺒﻲﻛﻪ  ﺣﺎﻟﻲ
  .(٨٢) ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ 12ﻫﺎ ﻛﻤﺘﺮ از  آن IMBﻛﺴﺎﻧﻲ ﺑﻮد ﻛﻪ 
   ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در آﻣﺪه دﺳﺖ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ
ﻣﺮدﻫﺎ  در ﻫﺎ ﭘﻮﻟﻴﭗ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه وﺟﻮد
اﻳﻦ اﺧﺘﻼف ﻛﻪ  ﺑﻮد؛%( 71/8)ﻫﺎ  نز ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ %(14/5)
ﻧﺸﺎن  را ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﻦ ﻣﺮد و زن در ﺷﻴﻮع آدﻧﻮم
 ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﻴﺰ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دﻳﮕﺮي در ﻣﺮد ﺟﻨﺲ .ﻣﻲ دﻫﺪ
 ﻛﻮﻟﻮرﻛﺘﺎل ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎن و ﻫﺎ ﭘﻮﻟﻴﭗ ﺑﻪ اﺑﺘﻼ ﺧﻄﺮ ﻋﺎﻣﻞ
 اﻳﻦ ﺑﺮ ﻣﺒﻨﻲ اي ﻓﺮﺿﻴﻪ. (92-23)اﺳﺖ  ﺷﺪه ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ
 ﺗﻔﺎوت ﻣﺴﺌﻮل اﻳﻤﻨﻲ و ﻫﻮرﻣﻮﻧﻲ ﻋﻮاﻣﻞ ﻛﻪ دارد وﺟﻮد
 زﻧﺎن و ﻣﺮدان در رﻛﺘﻮم و ﻛﻮﻟﻮن از ﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ ﻣﻴﺰان
 ﺎﻫ اﺳﺘﺮوﺋﻴﺪ ﺗﺮﺷﺢ دﻟﻴﻞ ﺑﻪ زﻧﺎن آن، ﺑﺮ اﺛﺮ ﻛﻪ ﻫﺴﺘﻨﺪ
 ﻛﺴﺐ ﺳﺮﻃﺎن ﻧﻮع دو اﻳﻦ در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺑﻴﺸﺘﺮي ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ
 اﺳﺖ ﺑﺎﻻﺗﺮ ﻫﺎ آن اﺣﺘﻤﺎل ﺑﻘﺎي ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ و ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ
ادﻧﻮم ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم ﻛﻮﻟﻮرﻧﺘﺎل ﻛﻪ در زﻣﻴﻨﻪ آن ﭘﻮﻟﻴﭗ  (.33)
  ﻫﺎي ﻛﻠﻮرﻛﺘﺎل ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ و ﻣﺪت زﻳﺎدي ﻃﻮل
ﻣﻲ ﻛﺸﺪﻛﻪ ﺗﺎ اﻳﻦ ﭘﻮﻟﻴﭗ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮﻣﺎ ﺗﺒﺪﻳﻞ ﺷﻮﻧﺪ  
  .م ﻗﺎﺑﻞ درﻣﺎن ﻫﺴﺘﻨﺪودر ﺻﻮرت ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ زود ﻫﻨﮕﺎ
در  اﻳﻦ  ﻣﻄﺎ ﻟﻌﻪ  ﻧﺸﺎن  داده  ﺷﺪ  ﻛﻪ  ﺑﻴﻦ 
ﻫﺎي  ﺑ ﺎ  ﻫﺎي  آدﻧﻮم  و  ﺧﺼﻮﺻﺎ ً  ﭘﻮﻟﻴﭗ ﭘﻮﻟﻴﭗ
ﭘ ﺎﺗﻮﻟﻮژي  ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ  ﺑ ﺎ  ﺳﻨﺪرم  ﻣﺘ ﺎﺑﻮﻟﻴﻚ  ا رﺗﺒﺎط 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت  ﻧﺸﺎن دﻳﮕﺮ  در. ﺪﻧداري  دار ﻣﻌﻨﻲ
داده  ﺷﺪه  اﺳﺖ  ﻛﻪ  ﻣﻴﺰان  ﺳﺎ ﻟ ﻴ ﺎ ﻧﻪ  ﺗﺨﻤﻴﻨﻲ 
ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ  ﺳﺮﻃﺎنﺗﺒﺪﻳﻞ  ﻳﻚ  ﭘﻮﻟﻴﭗ  آدﻧﻮم  ﺑﻪ 
 ءﻣﺘﺮ،  ﺟﺰ ﺰرﮔﺘﺮ  از  ﻳﻚ  ﺳﺎ ﻧ ﺘﻲدر  ﭘﻮﻟﻴﭗ  ﺑ
 3ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻪ وﻳﻠﻮس،  ﻳ ﺎ  دﻳﺲ  ﭘﻼزي  ﺷﺪﻳﺪ  ﺑ
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 ،ﺪﺻرد17  و  ﺪﺻرد37 ﺪﺻرد ﺪﺷﺎﺑ  ﻲﻣ . زا
 يﻮﺳﺧ  ﻪﺑ  تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ نﺎﺸﻧ  نﺎﻤﻟآ  رد  صﻮﺼ
 هدادﺪﻧ ا ﭗﻴﻟﻮﭘ  ﻞﻳﺪﺒﺗ  ناﺰﻴﻣ  ﻪﻛ  ﻪﺑ  مﻮﻧدآ  يﺎﻫ
 ﺎ ﺗ  ﻪﺘﻓﺮﺸﻴﭘ  مﺮﻓﺳﺮنﺎﻃ ﻲﻣ  ﺶﻳاﺰﻓ ا  ﻦﺳ  ﺎ ﺑ  ﺪﺑﺎ ﻳ
)34(  ﻂﻘﻓ  و1 ﺪﺻرد زا ﻲﻧارﺎﻤﻴ ﺑ ﻪﻛ ً اﺪﻌ ﺑ 
ﻼﺘﺒﻣ نﺎﻃﺮﺳ ﻪﺑ نﻮﻟﻮﻛ ،ﺪﻧﺪﺷ رد ﻲﭘﻮﻜﺳﻮﻧﻮﻟﻮﻛ ﻪﻴﻟوا 
هداد ﺺﻴﺨﺸﺗ ﺪﻧﻮﺷ ﻲﻤﻧ )35(.  
  
ﻧيﺮﻴﮔ ﻪﺠﻴﺘ:  
ﻪﻌ ﻟ ﺎﻄﻣ  ﻦﻳا  رد ﻦﺳ  ﻪﻛ  ﺪﺷ  هد اد  نﺎﺸﻧ 
 ﺲﻧﺎﺷ  ﻲﺋﺎﻬﻨ ﺗ  ﻪﺑ  ماﺪﻛ  ﺮﻫ  ﻲﻗﺎﭼ  و  دﺮﻓ 
ﭗﻴﻟﻮﭘ ﻲﻤﻧ  ﺶﻳاﺰﻓ ا  ار  نﻮﻟﻮﻛ  يﺎﻫ ﺑ  و  ﺪﻨﻫد ﻪ
ﻲﻣ  ﺮﻈﻧ  ﻚﻳ  رد  ﺮﻄﺧ  ﻞﻣاﻮﻋ  ﻪﻋﻮﻤﺠﻣ  ﻪﻛ  ﺪﺳر
ﭗﻴﻟﻮﭘ  دﺎﺠﻳ ا  ﺲﻧﺎﺷ  ﺶﻳاﺰﻓ ا  ﺐﺒﺳ  دﺮﻓ  يﺎﻫ
 تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ  ﺖﺳا  مزﻻ  ﻪﻛ  ﺪﺷﺎﺑ  لﺎﺘﻛرﻮﻟﻮﻛ 
ﻊﻴﺳو دﻮﺷ  مﺎﺠﻧ ا  يﺮﺗ .ﻦﻴﻨﭽﻤﻫ  ﺎ ﺑ ﻪ ﺑ  ﻪﺟﻮﺗ
ﻲﻣ  لﺎﻤﺘﺣا  ﻪﻛ  ﺶﻫوﮋﭘ  ﻦﻳا  يﺎﻫ  ﻪﺘﻓ ﺎ ﻳ  دور
 يﺮﺘﺸﻴ ﺑ  ﻪﻨ ﻴﻣز  ﻚﻴﻟﻮﺑﺎ ﺘﻣ  مرﺪﻨﺳ  ﻪﺑ  ﻼﺘﺒﻣ  داﺮﻓ ا
ﺪﻨﺷﺎ ﺑ  ﻪﺘﺷاد  ﻚﻴﺘﺳﻼﭘﻮﺌ ﻧ  تﺎﻌﻳﺎﺿ  زوﺮﺑ  ﺖﻬﺟ؛ 
   ﻚﻴﻟﻮﺑﺎ ﺘﻣ  مرﺪﻨﺳ  ﻪﺑ  ﻼﺘﺒﻣ  داﺮﻓ ا  ﻲﺋﺎﺳﺎﻨﺷ  ﺎ ﺑ  اﺬ ﻟ
 ﻦﻳا  ﻲﺷزرو  و  ﻲﺋاﺬﻏ  ،ﻲﺋوراد  نﺎﻣرد  ﺮﺑ  هوﻼﻋ
ﻦﻴﻨﺳ  رد  ﻲﭘﻮﻜﺳﻮﻧﻮﻟﻮﻛ  مﺎﺠﻧ ا  ﺎ ﺑ  و  ،هوﺮﮔ 
 ﺖﻬﺟ  رﻮﺘﻛﺎﻓ  ﻚﺴﻳر  هوﺮﮔ  ﻦﻳا  رد  ﺮﺗ  ﻦﻴﻳﺎ ﭘ
ﻢﻴﺧﺪﺑ  نﺎﻃﺮﺳ  زا  يﺮﻴﮕﺸﻴﭘ  و  يﺮﮕﻟﺎ ﺑﺮﻏ 
دﻮﺷ  ﻲﻣ  دﺎﻬﻨﺸﻴ ﭘ  لﺎﺘﻛرﻮﻟﻮﻛ.  
  
ﺗﺮﻜﺸ و ﻲﻧادرﺪﻗ: 
ﻦﻳا ﻪ ﻟ ﺎﻘﻣ ز ا نﺎﻳ ﺎ ﭘ ﻪﻣﺎ ﻧ ﻲﻣﻮﻤﻋ  يﺮﺘﻛد 
 ه  ﺪﺷ  ﺐﻳﻮﺼﺗدر  ﺪﺣاو  ﻲﻣﻼﺳا  د ازآ  ه ﺎﮕﺸﻧ اد  
دﺎ ﺑآ  ﻒﺠﻧ  جاﺮﺨﺘﺳاهﺪﺷ ﺖﺳا . ﻪﻠ ﻴﺳﻮﻨ ﻳﺪ ﺑ ﻪ ﻴ ﻠﻛ  ز ا
ﺮ ﭘ  ﻦﻳا  رد  ﻪﻛ  ﻲﻧ ارﺎﻜﻤﻫ يرﺎﻳ  ا ر  نﺎﮔﺪﻨﺴﻳﻮ ﻧ  هژو
ﺪﻧ ا  هدﻮﻤ ﻧ ﺮﻜﺸﺗ ﻲﻣ دﻮﺷ.  
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Background and aims: There is little information about the association between metabolic 
syndrome and colorectal cancer risk. Therefore, this study was aimed to investigate a comparison 
between colorectal lesions in patients with and without metabolic syndrome. 
Method: This study descriptive- analytic study was performed among 114 patients in 50 years and 
higher referred to clinic of Isfahan Shariati hospital. After their experiments were taken, patients 
divided in two groups with or without metabolic syndrome, and for both groups, colonoscopy was 
done. According to the existence or lack of polyp and then due to andenoma polyp with advanced 
pathology, andenoma polyp without advanced pathology, patients divided and compared in two 
groups. Data were analyzed using SPSS software and K2 test. 
Results: Of 119 cases studied from these persons, 45.6% was suffering from metabolic syndrome, 
which 42.2% of these patients was observed andenoma, and 63.6% andenoma polyps with advanced 
pathology. Only, 12.9% of patients without metabolic syndrome were observed andenoma polyps, 
which 25% of these numbers was advanced pathology polyps. The prevalence of andenoma in males 
(%41.5) was more than females (%17.5) (p<0.05). 
Conclusion: According to the findings of this research, it may be persons who have metabolic 
syndrome and they have more preparation to detect neoplastic lesions. So, colonoscopy in lower age 
in this group with risk factor is offered in order to screening and prevention from malignant colorectal 
lesions. 
Keywords: Colon polyps, Metabolic syndrome, Colorectal cancer. 
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